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Background: Various allergens and irritants induced the production of reactive oxygen species (ROS) in the 
well-established mouse dendritic cell (DC) line XS106 and this production of ROS was inhibited by antioxidants.
Objective: To investigate the production and functions of ROS in mouse bone marrow-derived DCs (BM-DCs) by 
various haptens and irritants, we examined the production of ROS, the expression of surface molecules, and the 
production of interleukin-12 (IL-12) in mouse BM-DCs.
Methods: Six to eight-week-old female C57/BL6 mice were used in this study. Mouse BM-DCs were co-cultured 
with DNFB, DNCB, TNBS, hydroquinone, NiSO4, CoCl2, MnCl2, thimerosal, SDS, and BKC. The production of 
ROS and the expression of surface molecules (CD40, CD80, CD86, and MHC-II) were measured by flow cytometry 
in chemical-treated mouse BM-DCs. In addition, the cells were pretreated with antioxidants to determine whether the 
production of ROS can be inhibited. The production of IL-12 was also measured in DNCB and SDS-treated mouse 
BM-DCs using ELISA.
Results: The production of ROS in mouse BM-DCs was induced by various allergens, including DNFB, DNCB, 
TNBS, hydroquinone, MnCl2 and irritants like SDS, BKC. The expression of surface molecules was induced by 
various chemicals and NiSO4 was the most potent inducer of surface molecules in mouse BM-DCs. The production 
of ROS in DNCB and SDS-treated mouse BM-DCs was partially inhibited by diphenylene iodonium, but not by 
rotenone, vitamin E, allopurinol, glutathione. The production of IL-12 was not detected in DNCB and SDS-treated 
mouse BM-DCs.
Conclusion: The production of ROS was induced in mouse BM-DCs by various allergens and irritants. The 
expression of surface molecules was also induced by various chemicals. The production of ROS was partially 
inhibited by DPI. The production of IL-12 was not detected. (Korean J Dermatol 2008;46(11):1470∼1477)
Key Words: Dendritic cells, Haptens, Reactive oxygen species
서    론
활성산소(reactive oxygen species, ROS)는 외부에서 침입
한 세균을 죽이는 역할뿐 아니라 염증반응에 관여하는 세
포에서 secondary messenger로도 작용하며 다양한 염증반
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응을 매개한다는 사실은 잘 알려져 있다. 대표적으로는 자
외선에 의한 세포 손상 및 노화에서 ROS의 역할에 대해서 
많은 연구가 진행되고 있다. 이외에도 ROS는 carbonylation
과 단백질 곁사슬의 변형과 같은 여러 가지 비효소성 단백
질 변형에 관여하는 것으로 알려져 있다1. 최근에는 수지
상세포의 항원전달 과정에서 ROS가 생성된다는 연구 결과
가 보고된바 있다2. 대표적인 hapten 중 하나인 2,4,6- 
trinitrobenzene sulfonic acid (TNBS)가 의해 수지상세포의 
항원전달 과정에서 ROS 생성을 유도하여 carbonylation과 
같은 세포내 산화성 손상을 발생시킨다는 연구도 보고되
었다3,4. 저자들은 최근 마우스 수지상세포주인 XS106 수지
상세포를 이용하여 TNBS에 의하여 XS106에서 ROS 및 
myeloperoxidase (MPO), 인터루킨-12 (IL-12)의 생성 및 단
백질 carbonylation이 일어나는 것을 확인하였고, 이러한 
모든 과정이 항산화제인 glutathione (GSH)에 의해 억제되
는 것도 확인하였다5. 상기 연구에서 저자들은 TNBS에 의
해 carbonylation이 되는 단백질이 미토콘드리아 ATP syn-
thase라는 것도 최초로 규명하였다5.
본 연구에서는 마우스 수지상세포주인 XS106에서 규명
한 위와 같은 결과들이 실제 마우스 수지상세포에서도 일
어나는지를 확인하기 위해서 마우스 골수 수지상세포를 
이용하여 여러 가지 화학물질에 의해 수지상세포의 ROS 
생성, 표면 항원 발현, IL-12 생성 여부를 확인하고자 하였




수지상세포 배양에 6∼8주령의 암컷 C57BL/6 마우스
(중앙실험동물, 서울, 대한민국)를 사용하였다. 
2. 배지와 싸이토카인
수지상세포를 배양하기 위하여 RPMI 1640 (Gibco, 
BRL, Grand Island, NY, USA) 배지에 56oC에서 30분간 비
동화시킨 우태아 혈청 10%, 100 IU/ml penicillin, 100μg/ml 
streptomycin, 2 mM L-glutamine, 10 mM HEPES (Sigma, 
Saint Louis, MO, USA) 그리고 50μM 2-mercaptoethanol 
(Sigma)을 첨가하여 사용하였다. 재조합 마우스 GM-CSF
와 인터루킨-4 (Endogen, Woburn, MA, USA)는 10 ng/ml
로 배양배지에 첨가하여 사용하였다. 
3. 마우스 수지상세포의 분리 및 배양
약 6∼8주령의 암컷 C57BL/6 마우스의 대퇴골과 경골
로부터 골수세포를 수집하였다. 골수세포에 적혈구 용해 
완충액을 처리하여 적혈구를 용해시켰다. 적혈구가 용해된 
골수세포를 37oC 배양기에서 3시간 방치하였다. 3시간 후 
골수세포를 12 well 배양판에 1 ml (5×105/ml)씩 나누어 
분주하고 GM-CSF와 인터루킨-4를 10 ng/ml 농도로 첨가
한 후 배양하였다. 배양 2, 4, 6일째에 배지내에 떠 있는 과
립구를 제거하고 같은 농도의 싸이토카인이 포함된 새로
운 배지로 채워주었다. 배양 6일째 배지에 떠 있는 세포를 
수집하여 본 실험에 사용하였다. 
4. 화학물질의 준비
접촉감작물질로는 2,4-dinitrofluorobenzene (DNFB), 2,4- 
dinitrochlorobenzene (DNCB), NiSO4, Mnl2, CoCl2, TNBS, 
thimerosal, hydroquinone 그리고 이와 비교하기 위한 자극
물질로는 SDS, benzalkonium chloride (BKC)를 사용하였다. 
화학물질의 용매는 DNFB, DNCB는 DMSO, NiSO4, Mnl2, 
CoCl2, thimerosal, hydroquinone, SDS, BKC는 증류수를 사
용하였다. 수지상세포의 viability가 95% 이상되는 각각의 
화학물질 농도를 먼저 측정한 후 사용하였다.
5. 화학물질의 첨가배양
6일간 배양된 수지상세포에 준비된 적당한 농도의 접촉
감작 물질 및 자극물질을 각각 첨가하고 30분간 37oC의 
5% CO2 배양기에서 배양하였다. 
6. 항산화제의 첨가배양
대표적인 접촉감작물질 및 자극물질인 DNCB와 SDS를 
선택하여 항산화제를 첨가하여 배양하였다. 첨가배양한 항
산화제는 diphenylene iodonium (DPI), rotenone, vitamin E, 
allopurinol, glutathione (GSH) 등을 이용하여 마우스 수지
상세포의 ROS 생성이 억제되는지 여부를 확인하였다. 
7. 활성산소의 측정
접촉감작물질 및 자극물질 처리 후 수지상 세포를 세포
막투과성 염색제인 5-(and 6-)-chloromethyl-2',7'-dichloro-
dihydroflurescein diacetate, acetyl ester (CM-H2DCFDA, 이
하 DCFDA)를 10μM 농도로 첨가하고 37oC에서 15분간 
반응시켰다. 15분 후 세포를 세척하고 세포내에서 DCFDA
가 반응하도록 20분 동안 실온에서 방치하고 세척 후 FACS 
Calibur (Becton Dickinson, Mountain View, CA, USA)를 이
용하여 형광을 측정하였다.
8. 표면항원의 측정
1∼2×105개의 세포를 0.4% BSA/PBS (BSA/PBS)로 2회 
세척한 후 Pharmingen (San Diego, CA, USA)으로부터 구
입한 CD40, CD80, CD86, MHC-II에 대한 항체와 단클론 
항체 배양액(anti-I-Ab,d,q & I-Ed,k)을 1차 항체로 첨가하고 
30분 동안 4oC에 방치하였다. 동종형(isotype)은 Pharmingen
의 hamster IgG와 rat IgG2a를 사용하였다. 30분 후 BSA/ 
PBS로 2회 세척한 후 적정농도의 FITC-conjugated goat 
anti-rat Ig's (Biosource, Camarillo, CA, USA)과 FITC- 
conjugated anti-hamster IgG (Pharmingen)를 2차 항체로 첨
가하고, 30분 동안 4oC에 방치하였다. 30분 후 BSA/PBS로 
2회 세척하고 BSA/PBS 400μl로 세포를 현탁시킨 후 FACS 
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Table 1. The concentrations of various chemicals at which the
percentage of live mouse BM-derived DCs (Annexin V -/PI -)























Calibur (Becton Dickinson)을 이용하여 유세포계측을 시행
하였다.
9. IL-12 측정
대표적인 접촉감작물질 및 자극물질인 DNCB, SDS를 첨
가배양한 배양액의 부유물을 이용하여 IL-12의 분비량을 
ELISA (eBioscience, San Diego, CA, USA)를 이용하여 측
정하였다. 
결    과
1. 화학물질들의 적정 농도 결정
화학물질 첨가배양 24시간 후, 살아있는 세포의 비율이 
95% 이상되는 농도를 측정하여 실험에 이용할 적절한 
DNFB, DNCB, NiSO4, Mnl2, CoCl2, thimerosal, hydroqui-
none, TNBS, SDS, BKC의 농도를 결정하였다(Table 1). 
2. 마우스 골수세포로부터 배양된 수지상세포에서 활성산
소종 생성 
접촉감작물질과 자극물질들을 30분 처리한 후 수지상세
포에서 생성되는 활성산소종 생성 여부를 확인하였다. 유
세포계측기로 확인한 결과 DNFB, DNCB, TNBS, hydro-
quinone, Mnl2 등과 같은 접촉감작물질들과 SDS, BKC 등
의 자극물질들에 의해서 활성산소종이 생성되었다. NiSO4, 
Mnl2, thimerosal 등에 의해서는 활성산소종이 생성되지 않
았다(Fig. 1). 
3. 마우스 골수세포로부터 배양된 수지상세포의 표면항원 
유세포계측기를 이용하여 CD40, CD80, CD86, MHC-II 등
의 표면항원 발현 정도를 측정하였다. CD40의 경우 NiSO4, 
CoCl2, thimerosal, TNBS에 의해 발현이 증가되었다(Fig. 
2A). CD80은 NiSO4에 의해서만 발현도가 증가된 것을 관
찰할 수 있다(Fig. 2B). CD86은 NiSO4, Mnl2, CoCl2, TNBS에 
의해서만 발현도가 증가하였다(Fig. 2C). MHC-II는 NiSO4, 
Mnl2, thimerosal에 의해서 발현도가 증가하였다(Fig. 2D).
4. 항산화제에 의한 ROS 생성 억제
대표적인 접촉감작물질 및 자극물질인 DNCB, SDS와 마
우스 수지상세포를 첨가배양하기 전에 DPI, rotenone, vita-
min E, allopurinol, GSH 등을 전처치한 결과 대부분의 항
산화제가 ROS 생성을 억제하지 못하였다. DPI에 의해서는 
SDS, DNCB에 의한 ROS 생성이 부분적으로 억제되는 것
을 관찰할 수 있었다(Fig. 3).
5. IL-12 분비량
DNCB, SDS를 첨가배양한 배양액의 부유물을 이용하여 
IL-12의 분비량을 ELISA 기법을 이용하여 측정한 결과 
DNCB 및 SDS 모두 IL-12가 검출되지 않았다(data not 
shown).
고    찰
수지상세포의 항원전달 과정에서 ROS가 생성된다는 연
구 결과가 최근에 밝혀진바 있다2. 본 연구자들은 마우스 
수지상세포주인 XS106 수지상세포주에서 다양한 종류의 
hapten 및 자극물질이 ROS를 합성함을 확인하였고, TNBS
에 의해 합성된 ROS가 XS106 수지상세포주에서 IL-12를 
분비하면서 접촉과민반응에 관여함을 확인하였다. 그래서 
본 연구자들은 마우스 수지상 세포주에서 관찰할 수 있었
던 반응이 마우스 수지상 세포에서도 나타나는지를 확인
하고자 하였다. 즉 다양한 haptens 및 자극물질들에 의해 
마우스 수지상세포의 ROS 생성, 표면 항원 발현, IL-12 분
비 여부와 생성된 ROS가 항산화제에 의해 억제되는지 여
부를 확인하고자 하였다. 
실험에 사용할 여러 화학물질들의 적정 농도를 알아내
기 위해서 마우스 골수 수지상세포에 화학물질들을 첨가
하여 24시간 배양하였을 때 수지상세포의 생존율이 95% 
이상되는 농도를 측정하였다. 이렇게 알아낸 적정 화학물
질 농도를 이용하여 마우스 수지상세포에서 ROS가 생성되
는지를 확인한 결과, hapten들 중에서는 DNFB, DNCB, 
TNBS, hydroquinone, Mnl2 등에서 ROS가 생성되는 것을 
확인할 수 있었다. 반면 일상생활에서 알레르기성 접촉 피
부염을 가장 흔하게 일으키는 대표적인 물질들인 NiSO4, 
CoCl2, thimerosal의 경우 ROS를 생성하지 않았다. SDS, 
BKC와 같은 자극물질에 의해서는 두 가지 물질들 모두 
ROS가 생성을 유도하는 것을 확인할 수 있었다. 하지만, 
유세포계측 결과상 DNFB, DNCB, TNBS 등과 같은 hapten
에 비해서 그 양이 적은 것을 알 수 있다. 이처럼, hapten과 
자극물질에서 ROS 생성량의 차이뿐만 아니라 hapten들 중
에서도 ROS 생성의 차이가 있는 것에 대해서는 다음과 같
은 원인들이 있을 수 있을 것으로 생각된다. 우선, 다 같은 
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Fig. 1. Mouse BM-derived immature DCs produce ROS by chemicals, including DNFB, DNCB, TNBS, hydroquinone, Mnl2 (al-
lergens), SDS, BKC (irritants) 
hapten 및 자극물질일지라도 수지상세포에 주는 영향이 다
를 수 있을 것이다. Hapten과 자극물질 사이의 차이도 있
을 수 있을 것이고, hapten으로 작용하는 물질들 안에서도 
이러한 차이가 있을 수 있을 것이다. 구체적으로는 생성되
는 ROS의 차이가 있을 수 있을 것으로 생각된다. ROS는 
O2ㆍ , OHㆍ, RO2ㆍ, HO2ㆍ, H2O2, HOCl, O3 등 다양한 종류
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Fig. 2. (A) Expressions of CD40 on mouse BM-derived immature DCs by multiple chemicals. (B) Expressions of CD80 on mouse
BM-derived immature DCs by multiple chemicals. (C) Expressions of CD86 on mouse BM-derived immature DCs by multiple 
chemicals. (D) Expressions of MHC-II on mouse BM-derived immature DCs by multiple chemicals
의 물질들을 종합해서 표현하는 용어이다6. 따라서 본 실
험에서 사용한 여러 가지 hapten 및 자극물질들이 각가 다
른 종류의 ROS를 생성했을 가능성도 배제할 수는 없을 것
으로 생각된다. 다음으로 ROS를 측정하는 방법에 의해서 
위와 같은 결과가 발생했을 수 있다고 생각한다. 본 실험
에서 사용한 DCFDA는 세포막투과성 염색제로 ROS를 측
정법 중 가장 보편적으로 많이 사용되고 있는 방법이다7. 
하지만 이 측정법은 두 가지 큰 단점이 있는 것으로 알려
져 있다. 첫 번째는 DCFDA가 매우 광과민성이 심하다는 
것이다. DCFDA는 빛에 의해서 쉽게 자체적으로 산화되어
서 유세포계측을 하였을 경우 잘못된 반응이 나타날 가능
성이 높은 것으로 알려져 있다8. 두 번째로는 DCFDA를 이
용한 ROS 측정법은 선택성(selectivity)이 없다는 것이다. 
DCFDA는 다양한 종류의 ROS와 반응을 할 수 있으나, 
ROS의 종류들을 구분할 수는 없는 것으로 알려져 있다9. 
또한 최근에는 심지어 DCFDA는 H2O2과 반응하지 않는 
것으로 받아들여지고 있다10. 이처럼 DCFDA의 광과민성 
및 비선택성에 의해서 본 실험에서 hapten 및 자극물질들
에 의한 ROS 생성의 차이가 발생했을 수 있다고 생각된
다. 최근에는 DCFDA의 광과민성을 방지할 수 있는 방법
뿐만 아니라 ROS 종류에 따른 선택성이 있는 측정법들이 
많이 연구 및 개발이 되고 있다8,10. 이와 같은 방법들을 이
용한 추가적인 실험을 통하여 DCFDA의 광과민성을 방지
하고 생성된 ROS의 종류에 따른 선택적인 측정이 필요할 
것으로 생각된다. 
표면 항원의 발현도는 CD40, CD80, CD86, MHC-II 화학
물질들에 따라 각각 다르게 발현이 유도된 것을 알 수 있
다. 하지만, NiSO4의 경우 CD40, CD80, CD86, MHC-II의 
발현을 모두 유도하고, 발현 정도도 다른 화학물질들에 비
해서 가장 높은 것을 확인할 수 있었다. NiSO4 이외에도 
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Fig. 3. Inhibition of ROS production of SDS and DNCB stimulated mouse BM-derived immature DCs by DPI.
CoCl2, thimerosal 등과 같이 잘 알려진 hapten 들은 표면항
원의 발현을 상대적으로 많이 유도하는 것을 확인할 수 있
었다. 하지만 NiSO4, CoCl2, thimerosal에 의해서는 ROS가 
생성되지 않았던 점으로 미루어 표면 항원의 발현 정도는 
ROS의 생성 여부와 상관 관계가 없는 것을 알 수 있다. 저
자들의 XS106을 이용한 이전 실험에서 hapten에 의해 ROS
가 생성되고 IL-12 분비가 유도된다는 것으로 확인하였고, 
이러한 반응들이 항산화제에 의해서 모두 억제되었다5. 또
한, 쥐를 이용한 추가 실험에서는 임상적으로 항산화제에 
의해서 접촉 피부염의 증상이 감소하는 것도 확인하였다. 
위와 결과들을 종합해 볼 때 ROS가 접촉 피부염에 중요한 
역할을 한다는 것을 유추할 수 있는데 본 실험의 표면 항
1476 대한피부과학회지: 제 46 권 제 11 호 2008년
원 발현 결과는 ROS가 접촉 피부염의 병인에 중요한 역할
을 하지 않는 것처럼 나타났다. 이는 앞에서 언급한 것과 
마찬 가지로 이와 같은 결과는 DCFDA에 의한 ROS 측정
법으로 NiSO4, CoCl2, thimerosal에 의한 ROS 생성이 적절
히 측정되지 못해서 발생했을 수도 있을 것으로 생각된다. 
따라서 ROS 종류에 따른 선택성이 있는 측정법을 이용한 
추가적인 실험이 필요할 것으로 생각된다. 만약 추가적인 
실험에서도 접촉 피부염과 연관이 없는 것으로 밝혀진다
면 XS106 수지상세포의 경우와는 다르게 마우스 골수 수
지상세포에서는 접촉피부염의 발생에 중요한 역할을 실제
로 하지 않을 가능성도 배제할 수 없을 것이다. 이를 확인
하기 위해서는 ROS 측정을 DCFDA를 이용한 방법뿐 아니
라 여러 다른 방법으로 측정하는 실험을 통한 확인이 필요
할 것으로 생각된다. 
XS106 수지상세포를 이용한 저자들의 이전 연구에서는 
TNBS에 의해서 생성된 ROS가 GSH와 같은 항산화제를 전
처리하였을 경우에 완벽히 억제되었다5. 마우스 골수 수지
상세포에서도 ROS 생성이 항산화제에 의해서 억제되는지 
여부를 관찰하기 위해서 대표적인 hapten 중 하나인 DNCB
와 자극물질인 SDS를 이용하여 실험하였다. 항산화제는 
DPI, rotenone, vitamin E, GSH, allopurinol 등을 이용하였
다. 그 결과 DNCB, SDS에 의한 ROS 생성은 항산화제에 
의해 대부분 억제되지 않았고, DPI에 의해서만 부분적으로 
억제되는 것을 확인하였다. XS106 수지상세포와는 다르게 
마우스 골수 수지상세포에서는 항산화제에 의해서 ROS 생
성이 억제되지 않는 것을 관찰할 수 있었다. 이러한 차이
점 또한 위에서 언급한 것과 마찬가지로 생성된 ROS의 종
류가 차이가 있어서 발생했을 가능성이 있다. DPI, roten-
one, allopurinol은 각각 NADPH oxidase, 미토콘드리아 전
자사슬, xanthine oxidase 등을 억제한다11,12. 이처럼 항산화
제도 다양한 종류의 ROS 및 여러 단계의 ROS 생성 단계
를 억제한다. 따라서 본 실험에서 수지상세포에서 발생한 
ROS가 hapten 및 자극물질에 따라 각각 다르고, 이를 억제
하는 항산화제도 각각 다를 수 있기 때문에 정확한 실험을 
위해서는 각각 발생하는 ROS에 맞는 항산화제를 이용한 
추가적인 실험이 필요할 것으로 생각된다. 
XS106 수지상세포를 이용한 실험에서는 TNBS에 의해
서 IL-12의 생성이 증가되고, GSH에 의해서 IL-12 생성이 
억제되는 것을 확인하여 ROS가 접촉피부염의 병인에 관여
한다는 것을 알 수 있었다5. 하지만, 본 실험에서는 DNCB
와 SDS에 의해 수지상세포가 IL-12를 생성하지 않는 것으
로 나타났다. 따라서 ROS가 접촉피부염에 직접적으로 관
여를 안 할 가능성도 생각해볼 수 있을 것이다. 이는 추가
적인 실험을 통하여 확인을 할 필요가 있을 것으로 생각된
다. 그 외 생각해볼 수 있는 것은 생성되는 DNCB 및 SDS
가 생성한 ROS가 TNBS가 생성한 것과 다를 가능성이다. 
따라서 다양한 종류의 hapten 및 자극물질을 이용한 연구
와 앞에서 언급했듯이 각각 어떤 종류의 ROS가 생성되는
지를 우선적으로 확인하는 것이 필요할 것으로 생각된다. 
그리고 ROS의 종류에 적합한 측정법을 이용하여 정확한 
ROS 측정이 필요할 것이다. 또한, ELISA 기법을 이용하는 
것뿐만 아니라 세포내 IL-12 발현을 유세포계측으로 측정
하는 것을 병행하여 하는 것이 도움이 될 것으로 생각된다. 
Matsue 등3은 비록 본 실험에서 사용한 접촉감작물질 및 
자극물질이 아닌 LPS와 같은 항원을 사용하여 항원전달과
정에서 수지상세포가 ROS를 생성한다는 것을 규명하였다. 
이러한 ROS 생성 및 표면항원발현, 싸이토카인 분비는 항
산화제에 의해서 억제되었다3. Bruchhausen 등13은 강력한 
감작물질들에 의해 수지상세포의 항원전달과정에서 일어
나는 tyrosine 인산화가 여러 가지 항산화제에 의해서 억제
되는 것을 밝혀냈다. 위와 같은 결과들 및 저자들의 연구 
결과 ROS가 수지상세포의 항원전달과정에서 중요한 면역
학적 반응의 매개체로 작용을 한다는 것을 알 수 있다. 따
라서 접촉과민반응의 항원전달과정에서 ROS의 정확한 역
할과 항산화제의 억제 작용 등에 대한 추가적인 연구가 필
요할 것으로 사료된다. 
결    론
본 연구에서 저자들은 마우스 골수 수지상세포 연구에 
이용할 DNFB, DNCB, NiSO4, CoCl2, thimerosal, Mnl4, hy-
droquinone, TNBS, SDS, BKC 등의 화학물질들의 viability 
(95% 이상)를 유지하는 적정 농도를 결정하였다. 그리고, 
이러한 화학물질들을 이용하여 DNFB, DNCB, Mnl4, 
TNBS, SDS, BKC, hydroquinone 등에 의해서 마우스 골수 
수지상세포에서 ROS가 생성되는 것을 확인하였다. 하지
만, XS106 수지상세포와 다르게 항산화제에 의해서 ROS 생
성이 완벽히 억제되지는 않았다. 또한, CD40, CD80, CD86, 
MHC-II와 같은 표면항원들이 여러 화학물질들에 의해서 
각각 다르게 발현이 유도된다는 것을 확인하였고, NiSO4이 
가장 표면항원을 강력하게 유도한다는 것도 알 수 있었다. 
마우스 수지상세포에서 표면항원들의 발현 양상은 ROS 합
성 여부와는 일치하지 않았다. IL-12의 합성은 본 실험에
서 관찰되지 않았다. 
화학물질의 종류에 따른 ROS 생성과 표면 항원의 발현 
여부가 서로 일치하지 않는 것은 ROS가 DCFDA만으로 측
정되지 않는 ROS가 있을 수 있고, 생성되는 것이 ROS, RNS, 
RCS 등으로 종류가 다를 수 있기 때문에 다양한 ROS를 
측정할 수 있는 선택적인 ROS 측정법과 각각의 ROS를 적
절히 억제할 수 있는 항산화제를 이용한 추가적인 실험이 
필요할 것으로 생각된다. 그리고 추가적으로 ROS가 마우
스 골수 수지상세포에서 면역학적, 비면역학적으로 어떤 
역할을 하는지에 대한 연구와 궁극적으로는 사람의 수지
상세포를 이용한 연구를 향후 시행할 예정이다. 
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